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長時間持久運動後に血清中に増加するトロポニンT
　　　　　　　　ならびに酵素の由来について
東京医科大学衛生学公衆衛生学教室（指導：岩根久夫主任教授）
　　　　　　　竹　　本　　泰　　英
【要旨】長時間持久運動後に血清中に増加するトロポニンT（TnT）ならびに血清酵素活性の由来について
検討した．トライアスロンに参加した23名の男性を対象として，レース前，ゴール直後，翌日に，TnT，ミ
オグロビン（Mb），CK，　CK－MB，　GOT，　LDHを測定した．　TnTとMbはゴール直後に，血清酵素活性は翌
日にピークを示したが，TnTの増加は正常範囲にとどまった．　TnTのピーク値は，　Mbと諸酵素のピーク値
と有意に相関した．一方，心エコー図では，左室駆出率（LVEF）は，前負荷，後負荷，いずれの影響も受け
ずに直後に減少したが，直後のTnTは，このLVEFのレース前から直後への変化率と相関しなかった．以
上の結果より，レース後に増加した血清TnT，　Mb，酵素の由来は，心筋ではなく骨格筋であることが示唆
された．
はじめに
　運動で血中グルタミン酸オキサロ酢酸トランスア
ミナーゼ（GOT），クレアチンキナー・一一・ゼ（CK）が増
加することはわかっており，かつ一般に心筋由来と
されるCKアイソエンザイムMB（CK－MB）も増
加するト3）．また，運動後に心機能低下が観察され，
心臓疲労として報告されている4～6）．
　そこで，CK－MBその他の血中逸脱酵素が心筋由
来か否かが問題となる．しかしCK－MBは骨格筋に
も含まれ長時間持久運動でのCK－MBの上昇は骨
格筋由来であろうといわれているが，未だ確定する
に至っていない．
　近年，臨床的には，極めて高い心筋特異性を有す
る血中心筋トロポニンT（TnT）が，心筋梗塞などの
心筋の傷害の診断に使用されるようになった7～12）．
　そこで今回，運動後のTnTの測定を行い，これと
ミオグロビン（Mb），　GOT，　CK，　CK・MBとの関係
ならびに，左室機能との関係について検討を加え，
運動により血中に増加するTnT濃度ならびに
GOT，　CK，　CK－MBなどの酵素活性が心筋由来か否
かについて検討を行った．
方 法
　対象は1993年に滋賀県で開催されたアイアンマ
ンジャパンインびわ湖（水泳3．9km，自転車180．2
km，フルマラソン42．2km，制限時間15時間）に
出場した23～54歳（平均35．7歳）の日本人男子選
手23名である．検査はレース2日前，ゴール直後，
翌日の3回実施した．
　採血は肘静脈より行い，採取した血液のうち，赤
血球数，ヘモグロビン濃度，ヘマトクリット値は直
ちにシスメックスK－1000自動血球計算機を用いて
測定した．TnT，　Mb，　CK，　CK－MB，　GOT，　LDH，
LDHアイソエンザイム測定分は直ちに血清を遠心
分離，凍結保存の後測定した．TnTの測定には
ELISA法を，血清Mbの測定にはtwo・site．　im－
munoradiometric　assay，血清CKならびにGOT
はUV法，　LDHはWroblewski－LaDue法を用い
た．なお，TnTの測定に用いた抗心筋TnT抗体の
骨格筋TnTとの交差反応は1～2％で極めて僅かで
あり，本測定法は高い心筋特異性を有する13）．
　循環器系の生理学的指標として，体重，心拍数，
血圧を測定した．心拍数は心エコー図と同時記録し
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た心電図のR－R間隔から算出し，また，血圧も心エ
コー図記録と同時に右上腕で測定した．
　心エコー図は2方向断層法を基にして，Mモード
法と，パルスドップラー法を用い，左側臥位にて記
録した．Mモード心エコー図においては，計測には
腱索のレベルで心室中隔と左室後壁がよく描出され
る左室エコー図を用いた．左室内径については，心
電図のR波に一致する時点の径を左室拡張末期径
（LVDd）とし，最小径を左室収縮末期径（LVDs）と
した．左室駆出率は次式で求めた．
　　100　×　（LVDd3　一　LVDs3）／LVDd3
　左室壁応力の指標は，収縮期血圧（SBP），左室拡
張末期半径（R），左室後壁拡張末期厚（Th）から
SBP×R／Thを用いて算出した5）．
　左室流入路ならびに左室流出路の血流速はパルス
ドップラー法で測定した．左室拡張機能の指標とし
て，左室流入路の左室拡張早期流入血流速，すなわ
ち急速流入の最大値をE，左室前収縮期流入血流速，
すなわち心房収縮に伴う左室流入の最大値をAと
した時の，A／E比を用いた．左室収縮機能に関して
は，左室駆出血流速の最大値（PV）を指標とした．
　レース前後の変化については対応のあるt検定を
行い，危険率5％未満を有意とした．
結 果
　レース所要時間ならびに環境条件
　対象とした23名の選手は全員完走し，レース所要
時間は8時間48分～14時間15分（10時間33分±
1時間17分）であった．レース当日の気象条件は，
午前6時には水温21．3℃，気温19．8℃，湿度97％，
正午には，気温26．8℃，湿度68％，午後2時には，
気温27．3℃，湿度64％であった．
　血液学的検査
　血液学的検査結果を表1に示す．
　赤血球数はレース前の460×104±37．4×104／
mm3からゴール直後には479×IO4±41．2×104／
mm3と増加し（p＜0．01），翌日には反対に432×
104±34．0×104／mm3まで減少した（p＜0．001）．ヘ
モグロビン濃度はレース前の14．0±0．96g／d1から
ゴール直後14．7±1．08g／dlに増加し（p＜0．001），
翌日には13，5±0．88g／dlとレース前よりも減少し
（p＜0．01），赤血球と同様の変動を示した．ヘマトク
リット値も同じくレース前44．3±2．66％，ゴール直
後45．0±2．93％と増加傾向を示し，翌日41．0±
2．43％とレース前よりも減少した（p＜0．001）．
　循環血漿量の変化に関しては，運動前のヘマトク
リット値（HtB），運動後のヘマトクリット値
（HtA），レース前の血中ヘモグロビン濃度（HbB），
レース後の血中ヘモグロビン濃度（HbA）から，
100×　｛HbB（100－HtA）／HbA（100－HtB）一1｝
の式14）で求めた．循環血漿量のレース前からゴール
直後への変化率は一5．3±9．17％と軽度減少し（p＜
0．05），血液濃縮のあったことを示した．翌日の循環
血漿量の変化率は10．7±11．23％と増加し（p＜
0．Ol），血液の希釈を示した．
　血液生化学検査
　1）血清トロポニンT（TnT）の変化
　血清酵素活性ならびにTnT，　Mbの変化を表1に
示す．血清TnT濃度はレース前の0．02±0．013　ng／
m1から，ゴール直後にO．13±0．066　ng／m1と増加し
（p＜0．001），レース翌日にも0．12±0．087ng／mlと
増加したままであった（p＜0．001）．しかし，その増
加の程度は，明らかな心筋傷害を示す値（0．20～0．25
ng／ml）には達しなかった．
　2）血清ミオグロビン（Mb）ならびに血清酵素活
性の変化
　Mbは48，5±17．3ng／mlから，直後には1960±
1240．6ng／m1まで著明に増加し（p＜0．001），翌日に
は471±252．3ng／m1と減少したが，レース前のレ
ベルにまでは戻らなかった．血清CKも同様に，レ
ース前202±102．41U／しに対し，ゴール直後1548±
773．0　IU／しと増加し（p＜0．001），翌日には2615±
1362．91U／L　（p＜0．001）とさらに上昇した．血清
CK－MBは，レース前の4±1．1％（7±3．21U／L）か
らゴール直後8±3．8％（131±121．21U／L）（p＜
0．001），翌日9±2．7％　（217±166．11U／L）（p＜
0．001）と上昇した．．血清GOTもレース前23±5．2
1U／L，ゴール直後66±19．41U／L（p＜0．001），翌日
2±42．11U／L（p＜0．001）と同様の変動を示した．
血清LDHは前339±63．11U／しに対して，ゴール直
後には593±108．61U／しとゴール直後に上昇し
（p＜0 001），レース翌日にも508±99．71U／しとそ
のレベルを維持した（p＜0．001）．血清LDHアイソ
エンザイムの変化を総LDH活性に対する割合でみ
ると，主として心筋由来とされるLDH1ならびに
LDH2は，それぞれのレース前の値，27．7±2．96％，
33．2±1．40％から，ゴール直後には21．3±2．69％，
26．3±1．61％と減少した．一方，骨格筋由来とされ
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Table　1　Hematological　and　biochemical　results
prerace finish following　day
Hematological　results
　RBC　（104／mm3）　460±37．4
　Hb　（g／dl）　14．0±O．96
　Ht　（O／．）　44．3±2．66
　％change　plasma　volume　（O／o）
　479±41．2＊＊
14．7±1．08＊＊＊
45．0±2．93
－5．3±9．17＊
432±34．0＊＊＊
13．5±O．88＊＊
41．0±2．43＊＊＊
10．7±11．22＊＊
biochemical　results
　TnT　（ng／ml）
　Mb　（ng／ml）
　CK　（IU／L）
　CK－MB　（IU／L）
　GOT　（IU／L）
　LDH　（IU／L）
　LDH　1　（O／．）
　LDH　2　（％）
　LDH　3　（O／．）
LDH　4　（O／．）
LDH　5　（O／．）
　LDH　1／LDH　2
O．02±O．013
48．5　±　17．3
202　±　102．4
　7±3．2
　23±5．2
339　±　63．1
27．7±2．96
33．2　±　1．40
20．2±1．44
10．1±1．46
8．8±1．67
0．84±O．080
O．13±O．066＊＊＊
1960±1240．6＊＊＊
1548±773．0＊＊＊
131±121．2＊＊＊
　66±19．4＊＊＊
593±108．6＊＊＊
21．3±2．69＊＊＊
26．3±1．61＊＊＊
19．7±1．06＊
14．3±1．14＊＊＊
18．4±2．23＊＊＊
O．81±O．086＊
O．12±O．087＊＊＊
471±252．3＊＊＊
2615±1362．9＊＊＊
217±166．1＊＊＊
102±42．1寧串＊
508±99．7＊＊＊
24．3±2．93＊＊＊
30．6±1．73＊＊＊
22．7±1．97＊印画
11．6±1．44＊＊＊
10．8±2．57寧翠＊
O．79±O．074＊＊＊
’p〈O．05，　”p〈O．Ol，　”’，　p〈O．OOI，　where　compared　to　prerace　value
RBC，　red　blood　cell；　Hb，　hemoglobin　concentration；　Ht，　hematocrit
％change　plasma　volume，　changing　rate　of　plasma　volume　in　percentage
TnT，　cardiac　muscle　troponin－T；　Mb，　myoglobin；　CK，　creatine　kinase
CK－MB，　creatine　kinase　isoenzyme　MB；　GOT，　glutamic－oxaloacetate　transaminase
LDH，　lactic　dehydrogenase；　LDH　1’v5，　lactic　dehydrogenase　isoenzymes
るLDH5は，レース前8．8±1．67％から，ゴール直
後には18．4±2．23％と著しい増加を示した．また，
臨床的に心筋傷害の指標として一般に用いられる
LDH1／LDH2比は，レース前の0．84±0．080からゴ
ール直後には0．81±0．086とむしろ減少し（p〈
0．05），翌日にも0．79±0，074と減少したままであっ
た（p＜0．001）．
　3）血清トロポニンT値と血清ミオグロビンな
らびに血清酵素活性との関係
　レース後の血清心筋TnTの最高値と血清Mbな
らびにCK，　CK－MBそれぞれの示した最高値との
間には有意な相関が見られた．すなわちMbでは
r＝0．587，p＜0．01（図1），　CKではr＝0．559，　p＜
0．01（図2），CK－MBではr＝0．495，　p＜O．05（図
3），GOTではr＝0．594，　p＜O．Ol（図4）と明らか
な相関を示した．
　体重ならびに心拍数，血圧の変化
体重は，レース前の64．6±5．11kgと比較して，ゴ
ール直後62．3±4．51kg（p〈0．001），翌日63．0±
4．96kgと減少した（p＜0．01）．心拍数はレース前の
49±5．5　bpmから，ゴール直後には71±9．4bpmま
で増加し（p＜0．001），翌日にも57±6．3bpmと増加
したままであった（p＜0．001）．収縮期血圧はレース
ハ削の128±10．5mmHgから，ゴール直後に119±
11．2mmHgと減少し（p＜0．05），翌日には114±9．3
mmHgとさらに減少した（p＜0．001）（表2）．
　心エコー図
　1）競技前後の左室機能の変化
　左室機能計測値，計算値を表2に示す．
　左室拡張末期径（Dd）はレース前（55±4．8mm）
と比較して，ゴール直後には53±3．9mmまで有意
ではないが減少傾向を示し，翌日には49±4．9mm
とさらに減少したままであった（p＜0．001）．左室収
縮末期径（Ds）は，レース前の34±3．4mmと比べ
てゴール直後には36±4．6mmと有意に増加し
（p＜0．01），翌日には逆に32±4．2mmと減少した
（p＜0．05）．左室駆出率（EF）　はレース前の75±
．5％からゴール直後には67±10．0％まで減少し
（3）
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Fig．　4　Correlation　between　serum　troponin　T
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（p＜0．001），翌日にも71±9．4％と減少したままで
あった（p＜0．05）．この左室駆出率のレース前の値
からゴール直後値への変化率は，左室拡張末期径の
変化率とは正の相関を示し（p〈0．05）（図5），左室
収縮末期径の変化率とは負の相関を示した（p〈
0．01）（図6）．左室壁応力の指標SBP×R／Thは，レ
ース前343±54．8mmHg，ゴール直後330±57．1
mmHg，翌日315±62　．6　mmHgと有意な変化を示
さなかった．個々の選手のSBP×R／Thのレース前
からゴール直後への変化率と左室駆出率の変化率と
の間には有意な相関は見られなかった．レース前に
対するゴール直後の循環血漿量の変化率と左室拡張
末期径ならびに左室駆出率のそれとの間の相関もみ
られなかった．
　ドップラー法では，左室拡張機能の指標である
A／E比がレース前の0．65±0．156から，直後には
0．79±0．300まで増加し（p＜0．01），翌日には
O．57±0．192と減少した（p＜0．05）．左室収縮機能の
指標であるPVはレース前の0，96±0．138　m／sec
から，直後には0．79±0．153m／secと減少し（p＜
0．001），翌日にも0．86±0．101m／secと完全には回
復しなかった（p〈0．01）．
　2）　競技後の左室駆出率の変化と血清トロポニン
TならびにCK，　CK－MBとの関係
　ゴール直後の左室駆出率とゴール直後のTnT
（図7），翌日の血清CK－MB（図8）の値の間にも相
関は認められなかった．
考 察
　血清酵素活性とトロポニンTの変動の意義
　従来より，心筋が傷害をうけた際に，心筋から逸
脱した血清中のCK，　GOT，　LDHなどの酵素活性が
（4）
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Table　2　Physiological　and　echocardiographic　results
prerace 丘nish following　day
physiological　results
　BW　（kg）
　HR　（bpm）
SBP（mmHg）
64．6±5．11
　49±5．5
128±10．5
62．3±4．51＊串串
　71±9．4＊＊＊
119±11．2＊
63．0±4．96串串
　57　±　6．3＊＊＊
114±9．3串串零
echocardiographic　results
　Dd　（mm）
　Ds　（mm）
　EF　（O／．）
LVPWTd　（mm）
　SBP×R／Th　（mmHg）
　A　（m／sec）
　E　（m／sec）
　A／E　ratio
　PV　（m／sec）
　55±4．8
　34±3．4
　75±6．5
　10　±　1．2
　343±54．8
0．47±O．099
0．73±O．113
0．65±O．156
0．96±O．138
　53±3．9
　36±4．6串象
　67±10．0＊＊＊
　10　±　1．2
　330±57．1
0．41±O．094＊
O．55±O．143＊＊＊
O．79±O．300＊＊
0．79±0．153串宰宰
　49±4．9寧串＊
　32±4．2＊
　71±9．4寧
　9．1±1．3串串＊
　315±62．6
0．36±0，100零串串
0．64±0．090寧串
O．57±O．192＊
O．86±O．101＊＊
p〈O．05；　”p〈O．Ol；　”’p〈O．OOI；　where　compared　to　prerace　value
BW，　body　weight；　HR，　heart　rate；　SBP，　systolic　blood　pessure
Dd，　left　ventricular　end－diastolic　dimension
’　Ds，　left　ventrcular　end－systolic　dimension
　EF，　left　ventricular　ejection　fraction
LVPWTd，　end－diastolic　left　ventricular　posterior　wall　thickness
R，　1／2XDd；　Th，　LVPWTd
A，　late　diastolic　peak　velocity　of　left　ventrcular　inflow
E，　early　diastolic　peak　velocity　of　left　ventricular　inflow
PV，　peak　velocity　of　left　ventricular　outfflow
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増加することを利用して，心筋梗塞や心筋炎などの
診断が行われている．しかし，これらの酵素は心筋
に特異的ではなく，骨格筋にも存在する．したがっ
て，長時間運動後に血清中に増加してくるCK，
GOT，　LDHなど1一’3）が骨格筋のみから逸脱したの
か，心筋からも逸脱したのかを確定するのは困難で
ある．本研究の結果でも，レース後に全例で血清
CK，　GOT，　LDH活性が著しく上昇したが，これだ
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けではその由来について確定できない．
　また，臨床的には血清中のLDHアイソエンザイ
ム活性値により心筋の傷害を検出する試みもなされ
ている．LDHアイソエンザイムのLDH1から
LDH5の中で，　LDH1とLDH2は心筋特異的であ
り，また，LDH1／LDH2比の増加は心筋傷害の指標
とされている15）．しかし，長時間運動などによる骨格
筋損傷が存在するときには心筋の傷害があっても
LDH1／LDH2の増加は骨格筋損傷による変化に隠
蔽されてしまう．本研究では，このLDH1／LDH2比
がレース前と比べてゴール直後，翌日ともに減少し
たことから，レース後に増加した血清LDH活性は，
少なくともその大部分が骨格筋由来であると考えら
れるが，心筋傷害の有無についてはこれのみでは確
定できない．
　さらに，心筋特異性がより高いとされるCK－MB
も臨床的には心筋傷害の重要な指標とされている．
しかし，CK－MBは心筋のみならず骨格筋にも存在
するために，運動後に増加したCK－MBは必ずしも
心筋由来と確定することはできない．Appleらの筋
生検による研究では16），骨格筋のCK－MBの含有率
が運動習慣のない群では1％であるのに対し，マラ
ソン選手では7．7％と高く，Siegelら17）の報告でも，
前者の3．3％に対して後者は8．9％と高い．Yas－
minehら18）19）は，筋ジストロフィーの患者の骨格筋
のCK－MBの含有量は正常人よりも高く，運動選手
のそれとよく似ているとしており，筋線維の崩壊と
再生が繰り返される際に，CK－MBが先ず形成され，
次いで骨格筋由来とされるCKMMに変化すると
推測している．
　勝村6）は，トライアスロンにおいて，より心筋特異
性の高い心筋ミオシン軽鎖を測定し，CK，　GOT，
LDHなどの酵素の変化と比較検討した．その結果，
ミオシン軽鎖はレース後，血清中に増加し，血清中
に増加した他の酵素活性値と有意な相関を示したこ
とから，レース後，血清中に増加した酵素ならびに
ミオシン軽鎖の由来は同一であろうと述べている．
さらに，他の酵素活性値の増加が急性心筋梗塞にお
ける増加と同程度であるのに対し，ミオシン軽砲の
増加の程度はごく僅かであった．また，ここで使用
された心筋ミオシン側鎖の測定法が約17％の骨格
筋ミオシン軽鎖との交差反応を有していることか
ら，その大部分は骨格筋由来であろうと述べている．
しかしながら，これらの研究結果によってもなお，
血清中の酵素の上昇が心筋由来である可能性を完全
には否定しきれていない．そこで本研究では，さら
に心筋特異性の高い心筋TnTを測定することによ
り，心筋傷害の有無を明確にすることを試みた．
　TnTは横紋筋の構造蛋白であり，収縮機構の構成
成分である．この収縮機構は太いフィラメントと細
いフィラメントの2種類のフィラメントで構成され
る．太いフィラメントはミオシン粒子で構成され，
細いフィラメントはアクチン，トロポミオシン，ト
ロポニン複合体（トロポニンT，トロポニン1，トロ
ポニンC）より成っている．TnTはおよそその6％
が原形質中に溶解した状態で存在しており，筋細胞
が損傷を受けると細胞膜の透過性が国字し，流血中
に出現してくる12）．心筋TnTは心筋固有の構造蛋
白で，免疫学的手法によりその骨格筋異性体との鑑
別は可能であり12），心筋固有の心筋壊死や心筋傷害
（6）
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の診断において，その特異性と感度において優れて
いるとする報告が多い7）一’12）20）21）．Katusら8）は特に，
骨格筋損傷を有している患者における心筋壊死の検
出に最も有用であり，CKが約50，0001U／L，　CK－
MBが1801U／しまで増加した症例でさえも，正常
上限値とした0．5ng／mlを僅かに超える程度にと
どまったと報告してる．
　本研究で使用した測定法で用いられている抗
TnT抗体は，心筋に特異的なモノクローナル抗体で
あり，骨格筋トロポニンTとの交差反応が1～2％
と低いために極めて高い心筋特異性を有し，また心
筋傷害の検出感度も高く，正常上限値は0．2ng／ml
とされている25）．
　本研究の結果でも，レース後にCK，　CK－MB，
GOT，　LDHなどの血清酵素活性が急性心筋梗塞に
おいて見られるのと同程度に増加したのに対し，
TnTは最高値でも0．28　ng／mlで，平均値では0．13
回目／mlであり，正常範囲内の増加に留まった．さら
に，TnTのピーク値は，血清Mbならびに諸酵素活
性のピーク値と有意な相関を示した．これらの結果
から，まず，レース後に血清中に増加したTnT，　Mb
ならびに諸酵素の由来は同一であり，僅かなTnT
の増加は，骨格筋TnTとの交差反応の結果による
ものと考えられる．以上より，運動後に血清中に増
加するトロポニンTおよび酵素の由来は心筋では
なく骨格筋であるとするのが妥当であると考えられ
る．
　運動後の左室機能の変化
　運動により末梢の骨格筋での酸素需要が増大すれ
ば，当然心拍出量の増加が要求される．運動による
心拍出量の増加は，大部分が心拍数と一回忌出量の
増加によるものと考えられている26）27）．この一回拍
出量は，Starlingの機序による左室拡張末期容量の
増大の結果としての駆出率の増大が関与している．
しかし，運動が長時間にわたると心拍数は増加する
が一回拍出量が減少し，その結果，心拍出量はあま
り増加しなくなる．この現象は“cardiovascular
drift”と呼ばれ，循環血液量の減少，放熱のための血
液の皮膚血管への再分布，そして心臓疲労が関与し
ている可能性があげられる4）～6）22）．
　本研究の結果では，ゴール直後の左室駆出率がレ
ース前と比べて有意に減少し，この駆出率のレース
前からゴール直後への変化率はLVDdのそれと有
意な正の相関を示し，LVDsのそれとは有意な負の
相関を示した．このことは，左室駆出率の減少は
LVDdの減少，　LVDsの増加のいずれもが関与して
いることを示すものと思われる．一方，循環血漿量
のレース前からゴール直後への変化率が拡張末期径
のそれと相関せず，また，左室拡張機能の指標であ
るA／E比が増加したことは，ゴール直後に明らかに
左室拡張機能が低下したことを示している．さらに，
ゴール直後に左室壁応力の指標であるSBP×R／Th
が増加しな々・つたにもかかわらず，左室駆出率と左
室流出路最大血流速が減少したことから，左室収縮
機能も同時に低下したことを示している．また，こ
れら左室機能の指標は翌日には回復傾向を示してお
り，左室機能の低下は運動による一過性のものであ
ったものと考えられる．
　血清トロポニンT，CKならびにCK・MB値の上
　昇と心機能低下との関係
　Omuraら23）は，急性心筋梗塞における血清TnT
のピーク値と左室駆出率との間に強い負の相関が認
められ，すなわち，血清TnTが高い値を示した症例
ほど左室機能の低下が大きいことを報告した．また，
Grandeら24）は，同じく心筋梗塞症例においてCK－
MBと左室駆出率にも強い負の相関があることを報
告している．
　筆者らは，トライアスロンのレース前に対するゴ
ール直後の左室駆出率の変化率と，一般に心筋由来
と考えられている血清TnTと血清CK－MBそれぞ
れのレース後のピーク値との関係を見たが，いずれ
の間にも有意な相関は認められなかった．また，心
機能の低下は翌日には回復傾向を示しており，もし，
血清酵素ならびにTnTが血中へ逸脱するほどの心
筋傷害があれば，おそらく翌日にもその影響は残り，
心機能は回復傾向を示すことなく，機能低下が続く
ものと考えられる．したがって，レース後の心機能
の低下は，少なくとも心筋の器質的傷害によるもの
とは言い難い．
　以上より，レース後に血清中に増加したTnTな
らびにGOT，　CK，　LDHは，心筋由来とは決し難く，
骨格筋由来の可能性が大である．
結 論
　運動後の血清酵素活性の上昇，特にCK，　CK－MB，
GOT，　LDHなど，臨床的に心筋由来と言われる酵素
活性の上昇は，心筋傷害を反映するものか否かが従
来スポーツ医学領域で問題となってきた．一方近年
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特に，トライアスロンなどの長時間持久運動後の左
室機能低下がDouglasら4），山崎ら5），勝村6）により
確認され，心臓疲労（Cardiac　fatigue）として認め
られるようになり，再び長時間持久運動における心
臓障害の問題が問われるようになった．よって，今
回高い心筋特異性を有するトロポニンTの変化と
血清酵素活性ならびに心機能の変化との関係を検討
し，以下の結論を得た．
　1．　トライアスロン競技後の，血清トロポニンT
値の上昇は，臨床的心筋傷害時に比べ，著しく低く
正常範囲内の変化であった．
　2．血清トロポニンT値の上昇は，他の骨格筋由
来とされる酵素活性の上昇と正の相関を示した．
　3．血清トロポニンT値の上昇と，心エコー図に
より確認された心機能低下（心臓疲労）との間には
相関関係は見られなかった．
　4．同じく臨床的に心筋由来とされているCK－
MBについても，同様に心機能低下との相関は得ら
れなかった．
　以上より，長時間持久運動（トライアスロン）後
に，血清中に増加するトロポニンTならびに逸脱酵
素は心筋由来とは決しがたく，骨格筋由来と考えら
れる．
　稿を終えるにあたり，ご指導・ご校閲を賜りまし
た東京医科大学衛生学公衆衛生学教室岩根久夫教授
ならびに種々のご助言をいただいた藤波裏二教授に
深謝致します．また，本研究に当り，終始懇切なご
助言と直接ご指導いただいた勝村助教授に感謝申し
上げるとともに，本研究に多大なご協力をいただい
た教室員各位，ならびに選手，アイアンマンジャパ
ン事務局，長浜赤十字病院に心より感謝致します．
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The　Origin　of　Troponin－T　and　Enzyme　Activity　lncrease
　　　　　in　Serum　after　Prolonged　Endurance　Exercise
Yasuhide　TAKEMOTO
Department　of　Preventive　Medicine　and　Public　Health
　　　　　　　　　　　Tokyo　Medical　College
　　　　　　　（Director：Professor　Hisao　lwane）
　　The　purpose　of　this　study　was　to　determine　the　origin　of　the　enzymes　and　troponin－T（TnT）increase
in　serum　after　prolonged　endurance　exercise．　A　total　of　23　Japanese　male　athletes，　who　completed　the
Ironman　Japan　Triathlon　（3．9km　swimming，　180．2km　cyclilng　and　42．2km　running）　held　in　1993，　were
tested　two　days　before　the　race　（prerace），　immediately　after　the　race　（finish）　and　on　the　following　day
（postrace）．　The　mean　serum　TnT，　Mb　and　enzyme　activity　increased　significantly　after　the　race．
However，　the　increase　in　TnT　remained　within　the　normal　range　and　the　LDH　I／LDH2　ratio　decreased
after　the　race．　The　peak　level　of　TnT　（finish）　significantly　correlated　with　the　peak　levels　of　Mb　（finish），
CK，　CK－MB　and　GOT　（postrace）．　ln　an　echocardiographic　study，　the　left　ventricular　（LV）　end－
diastolic　dimension（LVDd）increased　significantly　whie　the　LV　end－systolic　dimension（LVDs）and
LV　ejection　fraction　（LVEF）　decreased　at　the　finish．　The　prerace　to　finish　change　in　LVEF　showed　a
positive　correlation　with　the　change　in　LVDd　and　a　negative　correlation　with　LVDs．　The　changes　in
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しVDd　and　LVDs　did　not　correlate　with　the　changes　in　plasma　volume　（preload）　and　LV　wall　stress
（afterload）．　ln　a　Doppler－echocardiographic　study，　the　A／E　ratio　（where　E：peak　velocity　of　LV
early－diastolic　inflow，　A：　peak　velocity　of　LV　late－diastolic　inflow）　increased　and　the　peak　velocity　of　the
LV　ejection　flow　decreased　at　the　finish．　The　results　mentioned　above　suggest　that　both　LV　diastolic　and
systolic　function　were　reduced　without　the　influence　of　the　changes　in　preload　and　afterload．　Further－
more，　the　fact　that　the　LV　function　（postrace）　almost　returned　to　prerace　level　suggests　that　no
myocardial　injury　occurred．
　　In　conclusion，　the　TnT　and　enzyme　activity　increase　in　serum　after　the　race　may　come　from　skeletal
muscle　rather　than　from　cardiac　muscle．
〈Key　words＞　Triathlon，　Cardiac　troponin　T，　Serum　enzyme　activity，　Left　ventricular　function．
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